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ABSTRAK 
Pendahuluan Kadmium merupakan logam berat yang berbahaya karena bisa mencemari udara, air dan tanah. 
Senyawa kadmium lebih larut dalam air dibandingkan dengan logam lainnya dan berdampak buruk pada 
kehidupan di lingkungan perairan terutama ikan. Kadmium terakumulasi paling banyak dalam hepar, ginjal, 
insang, dan jaringan otot ikan. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh paparan kronis CdCl2 pada 
kecepatan berenang dan nekrosis hepatosit ikan zebra (Danio rerio) dari fase juvenile hingga dewasa. 
Metode Fase juvenile D.rerio usia tiga bulan dibagi menjadi empat kelompok perlakuan yaitu kelompok kontrol, 
kelompok paparan dengan dosis CdCl2 0,5, 1, dan 1,5 ppm selama tiga puluh hari. Kecepatan berenang diamati 
menggunakan perangkat lunak Tracker versi 5.1.2, sedangkan nekrosis hepatosit menggunakan pewarnaan 
Haematoxylin and eosin (HE) pada jaringan hepar yang diamati menggunakan mikroskop dengan perbesaran 
1000 kali. Data dianalisis dengan One Way ANOVA dan nilai signifikan jika (p<0,05). 
Hasil Perbandingan paparan kronis CdCl2 pada dosis 0,5, 1, dan 1,5 ppm signifikan menurunkan kecepatan 
berenang D.rerio dengan nilai p 0,000. Demikian pula, paparan kronis CdCl2 (0,5, 1, dan 1,5 ppm) 
meningkatkan secara signifikan jumlah nekrosis hepatosit pada D.rerio dengan nilai p 0,000. 
Kesimpulan Paparan kronis CdCl2 dosis 0,5 ppm, 1 ppm, dan 1,5 ppm mampu menurunkan kecepatan berenang 
dan meningkatkan jumlah nekrosis hepatosit D.rerio dewasa. 
Kata Kunci CdCl2, kecepatan berenang, nekrosis hepatosit, D.rerio dewasa. 
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CHRONIC EXPOSURE OF CdCl2 ON DECREASES SWIMMING SPEED AND 
INCREASES NECROSIS NUCLEUS OF HEPATOCYTE IN ADULT ZEBRAFISH 
(Danio rerio) 
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ABSTRACT 
Introduction Cadmium is a dangerous heavy metal because it can pollute air, water and soil. Cadmium 
compounds are more soluble in water compared to other metals and have a negative impact on life in the aquatic 
environment, especiallyfor fish. Cadmium accumulates most in the liver, kidneys, gills, and muscle tissue of fish. 
This study aims to determine the effect of chronic exposure to CdCl2 on swimming speed and necrosis of zebra 
fish (Danio rerio) hepatocytes from the juvenile to the adult phase. 
Methods The three month juvenile D.rerio phase was divided into four treatment groups: the control group, the 
exposure group with CdCl2 doses of 0.5, 1, and 1.5 ppm for thirty days. Swimming speed was observed using 
Tracker software version 5.1.2, while hepatocyte necrosis using Haematoxylin and eosin (HE) staining of liver 
tissue was observed using a microscope with 1000 times magnification. Data were analyzed using One Way 
ANOVA with significance (p<0,05). 
Results Comparison of chronic exposure to CdCl2 at doses of 0.5, 1, and 1.5 ppm significantly reduced the 
swimming speed of D.rerio with p value 0,000. Similarly, chronic exposure to CdCl2 (0.5, 1, and 1.5 ppm) 
significantly increases the number of hepatocyte necrosis in D.rerio with p value 0,000. 
Conclusion Chronic exposure of CdCl2 at 0.5 ppm, 1 ppm, and 1.5 ppm can reduce swimming speed and 
increase the number of adult D.rerio hepatocyte necrosis. 
Keywords CdCl2, swimming speed, hepatocyte necrosis, adult D.rerio. 
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PENDAHULUAN  
 
Di lingkungan terdapat banyak jenis logam 
berat akibat polusi atau pencemaran. Salah satu 
jenis logam berat yang ditemukan adalah kadmium 
yang merupakan logam berat berbahaya bagi 
makhluk hidup dan lingkungan. Kadmium tersebar 
di udara, air, dan tanah.1 Sumber paparan kadmium 
berasal dari bahan bakar fosil, produksi besi dan 
baja, semen, produksi logam nonferrous, 
pembakaran sampah, industri baterai, rokok, pupuk 
dan lain sebagainnya.2 Senyawa kadmium 
dibandingkan dengan logam berat lainnya lebih 
larut dalam air. Kadmium pada tingkat paparan 
yang sangat rendah dapat bersifat toksik dan 
memiliki efek akut serta kronis terhadap kesehatan 
tubuh.3 Efek paparan kadmium dapat 
mengakibatkan kerusakan sel yang berupa mutasi 
gen, apoptosis, penghambatan proliferasi, 
karsinogenitas, dan nekrosis sel. Paparan secara 
kronis kadmium telah terbukti karsinogenik pada 
organ hepar, ginjal, paru-paru, prostat, 
hematopoietik dan sistem lainnya.4 Kadmium 
memiliki waktu paruh sekitar dua puluh sampai 
empat puluh tahun.5 
Berdasarkan penelitian oleh Avallone (2015) 
menggunakan ikan Zebra (Danio rerio) jantan 
dewasa yang dipapar CdCl2 dengan konsentrasi (0.3 
dan 3 mg/L) selama tiga puluh hari menyebabkan 
terjadinya mekanisme disorganisasi struktural otot. 
Sehingga, terjadi penurunan cadangan glikogen 
pada otot mengakibatkan energi yang dihasilkan 
otot menjadi berkurang. Hal ini berdampak pada 
terjadinya penurunan kecepatan berenang.6 Pada 
penelitian dari Sperandio (2015) menggunakan ikan 
Baramundi (P. fluviatilis) yang dipapar CdCl2 
dengan konsentrasi 5 g/L CdCl2 selama 20 hari 
menyebabkan terjadinya gangguan fungsi pada 
neuromast, sehingga mengalami penurunan refleks 
dalam penerimaan getaran dan gerakan. 
Kemampuan ikan dalam mendeteksi adanya 
makanan atau mangsa yang mendekat akan 
menurun.7 Berdasarkan dari kerusakan otot dan 
kerusakan neuromast akibat paparan kadmium 
menyebabkan terjadinya penurunan aktivitas 
motorik. Ikan tampak lesu dan mudah lelah, 
sehingga terjadi penurunan kecepatan berenang.7 
Dalam penelitian yang dilakukan Sarong (2013), 
menggunakan ikan Gurami (Osphronemus goramy) 
yang diambil di perairan Krueng Keuretoe 
Kabupaten Aceh Utara, dilaporkan pada hepar 
terakumulasi kadmium rata-rata sekitar 0,027 ppm, 
otot 0,021 ppm, dan jantung 0,020 ppm.8 
Sedangkan, pada yang dilakukan Setyowati (2010), 
menggunakan ikan Belanak (Mugil cephalus) dari 
muara sungai Aloo Sidoarjo yang tercemar lumpur 
Lapindo dan diperkirakan mengandung kadmium 
10,45 ppm, pada struktur histologis jaringan 
heparnya terjadi kerusakan berupa bridging 
nekrosis, fokal nekrosis, degenerasi intralobular dan 
peradangan serta fibrosis pada hepar.9 
Ikan zebra (Danio rerio) merupakan salah 
satu jenis ikan air tawar yang banyak digunakan 
sebagai organisme model pengembangan berbagai 
penyakit pada manusia, pengembangan genetika, 
studi toksikologi, studi neurobiologi, dan 
gangguan-gangguan metabolisme.10 D.rerio 
memiliki persamaan gen yang menyerupai manusia 
hingga mencapai 75%.11 Ikan zebra mempunyai 
kemampuan merasakan sensasi rasa, sentuhan, 
keseimbangan, dan pendengaran, serta pola hidup 
sirkadian.12,13 Persamaan lainnya, yaitu ada di 
sistem saluran pencernaan, jaringan adiposa viseral, 
dan sistem otot rangka yang menjadi landasan dasar 
untuk pengembangan berbagai macam model 
penyakit dan obat pada manusia.14 
Berdasarkan hal tersebut, maka diperlukan 
suatu penelitian untuk menguji efek paparan CdCl2 
secara kronis dengan dosis tertentu terhadap 
kecepatan berenang dan struktur histologi hepar 
D.rerio dewasa. 
 
 
METODE PENELITIAN 
 
Metode penelitian eksperimental laboratorium 
secara in vivo dengan control group post test only 
design menggunakan D.rerio juvenile. Penelitian 
dilaksanakan di Laboratorium Terpadu Fakultas 
Kedokteran Universitas Islam Malang dari Januari 
sampai April 2019. Penelitian ini mendapatkan laik 
etik dari Komisi Etik Penelitian Biosains, 
Universitas Brawijaya dengan nomor sertifikat No. 
1070-KEP-UB tahun 2019. 
 
Penentuan Hewan Coba 
Hewan coba yang digunakan dalam penelitian 
ini adalah D.rerio juvenile usia tiga bulan yang 
didapatkan dari peternak ikan Kabupaten 
Tulungagung dan telah diidentifikasi dan sertifikasi 
oleh Fakultas Perikanan dan Kelautan Universitas 
Airlangga dengan Nomor: 
006/ULMKILP/UA.FPK/03/2019. 
Ikan zebra dibagi menjadi empat kelompok 
yaitu kontrol, dosis 0,5, 1, dan 1,5 ppm. Penentuan 
dosis CdCl2 ini berdasarkan modifikasi pada 
penelitian sebelumnya oleh Wold (2017) Setiap 
kelompok masing-masing terdiri dari enam ekor 
D.rerio juvenile. Perhitungan jumlah ikan yang 
digunakan setiap kelompok menggunakan rumus 
Federer: 
(t-1) (n-1) ≥ 15……(1) 
Keterangan: 
t = jumlah perlakuan 
n = jumlah sampel ikan untuk tiap perlakuan 
 
Penentuan Dosis dan Pembuatan Larutan CdCl2 
Dosis yang digunakan adalah 0,5, 1, dan 1,5 
ppm. Dosis paparan berasal dari hasil eksplorasi 
selama satu minggu untuk mengetahui berapa dosis 
terendah hingga tertinggi yang masih bisa 
ditoleransi oleh D.rerio juvenile. Dari hasil 
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eksplorasi tersebut didapatkan Lethal Concentration 
50 (Lc 50) CdCl2 pada D.rerio juvenile adalah 2,5 
ppm.15 
Pengeceran dilakukan dengan membuat 
larutan induk 500 ppm dari cadmium stock Loba 
Chemie (Jakarta Selatan, Indonesia, 2417-500). 
Kadmium dalam bentuk white crystal ditimbang 
menggunakan timbangan digital Ohause Pioneer 
PA214210 (Swiss). CdCl2 (250 mg) dilarutkan 
dalam aquadest (250 mL) pada gelas beaker. 
Setelah larutan diaduk kemudian dilarutkan pada 
labu ukur 500 mL. Larutan induk ini mengandung 
konsentrasi CdCl2 500 ppm. Selanjutnya dihitung 
kebutuhan masing-masing akuarium sesuai dosis 
yang digunakan (0,5, 1, dan 1,5 ppm). 
 
Pengambilan Sampel dan pengamatan 
Kecepatan Berenang 
Penelitian ini terdiri dari empat kelompok 
(kontrol, dosis 0,5, 1, 1,5 ppm) dengan masing-
masing terdiri dari enam D.rerio juvenile. Setiap 
ikan pada setiap kelompok diletakkan dalam 
akuarium pengamatan yang berukuran tinggi 15 
cm, panjang 25 cm, dan lebar 17 cm dengan 
kedalaman air sekitar 10 cm. Kemudian dilakukan 
perekaman selama satu menit dan diamati 
menggunakan perangkat lunak Tracker versi 5.1.2. 
 
Pembedahan Hewan Coba dan Pengambilan 
Sampel 
Pembedahan dan pengambilan sampel organ 
ikan zebra dewasa dimulai dengan proses 
penghilangan kesadaran hewan coba dengan cara 
memasukkan ikan kedalam toples kaca yang telah 
diisi air 5 mL. Setelah itu ditutup rapat dan 
ditunggu beberapa menit sampai ikan hilang 
kesadaran. Kemudian dilakukan pengambilan 
sampel hepar, organ dimasukkan dalam wadah 
yang telah diberi larutan formalin 10% untuk proses 
pembuatan dan pewarnaan preparat histologi.16 
 
Pengamatan Histologis Inti Hepatosit D.rerio 
Dewasa 
Preparat yang telah terwarnai dengan 
Hematoxylen dan eosin (HE) diamati dibawah 
mikroskop binokuler Olympus BX51 nomor 
2210.100 (Ontario, New York, Amerika Serikat). 
Pengambilan gambar dilakukan dengan kamera 
DP71 dan perbesaran 1000 kali. Pembacaan gambar 
menggunakan perangkat lunak olyVia dengan skala 
5 µm. Nekrosis inti hepatosit diidentifikasi dengan 
adanya tanda-tanda nekrosis yang ditandai dengan 
kerusakan nyata pada inti hepatosit yang menyusut 
(piknosis), inti sel terpecah menjadi fragmen-
fragmen (karioreksis), kromatin pucat dan inti sel 
menghilang (kariolisis). Pengamatan histologis inti 
hepatosit dilakukan pada enam sampel disetiap 
kelompok perlakuan dan diamati pada lima lapang 
pandang oleh tiga orang pengamat. Selanjutnya 
dilakukan penghitungan presentasi nekrosis inti 
hepatosit dengan rumus:17,18 
% Nekrosis =  
𝐽𝑢𝑚𝑙𝑎ℎ 𝑛𝑒𝑘𝑟𝑜𝑠𝑖𝑠 𝑖𝑛𝑡𝑖 𝑠𝑒𝑙 ℎ𝑒𝑝𝑎𝑡𝑜𝑠𝑖𝑡
𝑇𝑜𝑡𝑎𝑙 𝑖𝑛𝑡𝑖 𝑠𝑒𝑙 ℎ𝑒𝑝𝑎𝑡𝑜𝑠𝑖𝑡
𝑥100%.......(2) 
Analisis Data 
Setelah selesai dilakukan penelitian, 
dilakukan pengumpulan data. Data yang 
diperolehakan dianalisa secara stastistik dengan 
menggunakan analisa metode One-Way analysis of 
variance (ANOVA) untuk menguji hipotesis yang 
ada dan Post Hock (LSD) untuk menentukan 
perbedaan antara kelompok perlakuan. Hasil 
dikatakan bermakna bila (p<0,05). 
 
 
HASIL DAN ANALISIS DATA 
 
Hasil Paparan Kronis CdCl2 Terhadap 
Kecepatan Berenang D.rerio Dewasa 
Efek paparan kronis CdCl2 terhadap 
kecepatan berenang D.rerio dewasa dapat dilihat 
pada Tabel 1 berikut ini: 
 
Tabel 1 Kecepatan Berenang Pada D.rerio 
Dewasa 
 
Gambar 1 Histogram Rerata Kecepatan 
Berenang pada D.rerio Dewasa 
 
Keterangan: 
Menunjukkan rerata kecepatan berenang D.rerio 
dewasa yang dipapar CdCl2 selama 30 hari. Pada 
K0 (522.60 ± 2.06 m/s), P1 (425.38 ± 1.77 m/s), P2 
(367.59 ± 1.70 m/s), dan P3 (271.51 ± 1.62 m/s). 
Data dalam mean ± SD, dan telah diuji statistik 
One Way ANOVA dengan nilai signifikan p 0,000. 
Notasi (a) signifikan terhadap kelompok (P1), (P2), 
(P3), (b) signifikan terhadap kelompok (K0), (P2), 
(P3), (c) signifikan terhadap kelompok (K0), (P1), 
(P3), dan (d) signifikan terhadap kelompok (K0), 
(P1), (P2). 
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No Kelompok Perlakuan Rerata ± SD (m/s) 
1 Kontrol (K0) 522.60 ± 2.06 (a) 
2 CdCl2 0,5 ppm (P1) 425.38 ± 1.77 (b) 
3 CdCl2 1 ppm (P2) 367.59 ± 1.70 (c) 
4 CdCl2 1,5 ppm (P3) 271.51 ± 1.62 (d) 
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Hasil penelitian menunjukkan terdapat 
perbedaan signifikan antara kelompok kontrol dan 
kelompok perlakuan. Pada kelompok kontrol 
menghasilkan kecepatan berenang pada D.rerio 
dewasa paling tinggi dan berbeda signifikan dengan 
kelompok perlakuan dosis 0.5, 1, dan 1.5 ppm. 
Pada paparan CdCl2 dengan dosis 0,5, 1, dan 1,5 
ppm signifikan menurunkan kecepatan berenang 
pada D.rerio dewasa sekitar 19%, 30%, dan 48% 
dibandingkan dengan kelompok kontrol. Terjadi 
penurunan kecepatan berenang D.rerio dewasa 
pada kelompok CdCl2 1,5 ppm sebesar 36% 
dibandingkan  kelompok CdCl2 0,5 ppm serta 26% 
dibandingkan dengan kelompok CdCl2 1 ppm 
dengan nilai p 0,000. 
 
Hasil Paparan Kronis CdCl2 Terhadap Nekrosis 
Struktur Histologi Inti Hepatosit D.rerio Dewasa 
Efek paparan kronis CdCl2 terhadap nekrosis 
struktur histologi sel hepatosit D.rerio dewasa 
dapat dilihat pada Gambar 2 dan Tabel 2 berikut 
ini: 
 
 
 
Gambar 2 Struktur Histologis Hepatosit pada 
D.rerio Dewasa Perbesaran 1000 Kali 
 
Keterangan: 
Menunjukkan gambaran mikroskopis struktur 
histologi inti hepatosit D.rerio dewasa pada 
kelompok K0, P1, P2, dan P3 dengan perbesaran 
1000 kali. Sel hepatosit normal ditunjukkan dengan 
anak panah hitam, untuk sel yang piknosis 
ditunjukkan anak panah berwarna jingga, sel yang 
karioreksis ditunjukkan anak panah berwarna biru, 
dan sel yang kariolisis ditunjukkan anak panah 
berwarna hijau. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabel 2 Persentase Nekrosis Hepatosit Pada 
D.rerio Dewasa 
 
Gambar 3 Histogram Rerata Nekrosis Hepatosit 
pada D.rerio Dewasa 
 
Keterangan: 
Menunjukkan rerata persentase nekrosis sel 
hepatosit pada D.rerio dewasa yang dipapar CdCl2 
selama 30 hari. Pada kelompok K0 (31.74 ± 
0.86),P1 (41.19 ± 0.84), P2 (49.89 ± 0.76), P3 
(60.73 ± 1.23). Data dalam mean ± SD dan telah 
diuji statistik One Way ANOVA dengan nilai 
signifikan p 0,000. Notasi (a) signifikan terhadap 
kelompok (P1), (P2), (P3), (b) signifikan terhadap 
kelompok (K0), (P2), (P3), (c) signifikan terhadap 
kelompok (K0), (P1), (P3), dan (d) signifikan 
terhadap kelompok (K0), (P1), (P2). 
Hasil penelitian menunjukkan terdapat 
perbedaan signifikan antara kelompok kontrol dan 
kelompok perlakuan. Pada kelompok kontrol 
menghasilkan persentase nekrosis hepatosit pada 
D.rerio dewasa paling rendah dan berbeda 
signifikan dengan kelompok dosis 0.5, 1, dan 1.5 
ppm. Pada paparan CdCl2 dengan dosis 0,5, 1, dan 
1,5 ppm signifikan meningkatkan jumlah nekrosis 
hepatosit pada D.rerio dewasa sekitar 23%, 36%, 
dan 49% dibandingkan dengan kelompok kontrol. 
Terjadi peningkatkan jumlah nekrosis hepatosit 
D.rerio dewasa pada kelompok CdCl2 1,5 ppm 
sebesar 32% dibandingkan  kelompok CdCl2 0,5 
ppm serta 18% dibandingkan dengan kelompok 
CdCl2 1 ppm dengan nilai p 0,000. 
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1 Kontrol (K0) 31.74 ± 0.86 (a) 
2 CdCl2 0,5 ppm (P1) 41.19 ± 0.84 (b) 
3 CdCl2 1 ppm (P2) 49.89 ± 0.76 (c) 
4 CdCl2 1,5 ppm (P3) 60.73 ± 1.23 (d) 
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PEMBAHASAN 
 
Paparan Kronis CdCl2 Menurunkan Kecepatan 
Berenang pada D.rerio Dewasa 
 
Pada penelitian ini didapatkan hasil kecepatan 
berenang pada kelompok kontrol paling tinggi dan 
pada kelompok perlakuan dosis 1.5 ppm paling 
rendah. Kemampuan berenang pada ikan berfungsi 
untuk melakukan migrasi, baik untuk mencari 
makan, memijah maupun menangkap mangsa atau 
makanan. Kecepatan berenang dipengaruhi oleh 
aktivitas dari jaringan otot, sirip dan jaringan saraf 
yang mempengaruhinya. Peranan jaringan otot 
dalam gerak renang ikan sangat penting, terutama 
untuk pergerakan tubuh dan sirip. Kontraksi 
myomere menghasilkan gelombang gerak tubuh 
ikan (metachronal), sehingga ikan bisa berenang.19 
Myomere merupakan struktur berupa blok-blok otot 
pada tubuh ikan yang terdapat pada otot lurik atau 
rangka dan bekerja secara sadar, karena kerjanya 
dipengaruhi oleh rangsangan otak. Kontraksi dari 
otot myomere di satu sisi akan diikuti oleh 
kontraksi kelompok myomere di sisi yang lain, 
menyebabkan tubuh ikan menjadi meliuk-liuk 
untuk membentuk gerakan berenang.20 Sirip 
berfungsi sebagai tenaga penggerak dan 
keseimbangan pada saat ikan berenang.19 Peranan 
paling penting ada pada sirip ekor, di mana terdapat 
hubungan linear yang positif antara frekwensi 
kibasan ekor dengan kecepatan renang.21 Dorongan 
dari kegiatan kibasan ekor ikan berhubungan 
dengan kecepatan renang dan konsumsi oksigen 
selama aktivitas spontan. Sehingga, semakin cepat 
aktivitas dan kecepatan renang maka akan semakin 
banyak pula oksigen yang dibutuhkan, dimana 
oksigen didapatkan dari insang.22 Pada ikan 
memiliki neuromast yang berada di sisi garis lateral 
tubuhnya. Neuromast berfungsi sebagai penerima 
getaran dan gerakan yang dapat mendeteksi suara 
jarak jauh untuk mendeteksi adanya makanan dan 
mangsa yang datang.23 
Kadmium masuk ke dalam tubuh ikan 
sebagian besar melalui insang dan usus. Kadmium 
dari air masuk ke dalam insang saat ikan membuka 
mulut. Tiap lembaran insang terdiri dari sepasang 
filamen yang terdapat pembuluh darah mengandung 
kapiler sebagai tempat pertukaran udara. Kadmium 
masuk bersama O2 ke dalam insang yang kemudian 
diikat oleh kapiler darah untuk dibawa ke jaringan 
tubuh.24 Sedangkan melalui sistem pencernaan, 
kadmium masuk melalui makanan yang 
terkontaminasi. Dalam saluran pencernaan, 
makanan yang sudah dicerna sari-sarinya akan 
diserap oleh dinding usus. Melalui pembuluh darah 
kapiler pada jonjot usus, sari makanan akan diserap 
ke dalam darah. Zat-zat makanan yang 
terkontaminasi kadmium yang telah diserap oleh 
darah kemudian diedarkan ke seluruh tubuh.25 
Kadmium akan di ditribusikan ke dalam otot, 
kemudian terakumulasi di dalam otot.26 
Berdasarkan pengamatan, didapatkan hasil 
yang berbeda secara signifikan, dari kelompok 
D.rerio yang menerima paparan CdCl2 0,5, 1, dan 
1,5 ppm mengalami perlambatan dalam aktivitas 
berenangnya. Bahkan semakin besar dosis yang 
diberikan, maka semakin rendah kecepatan 
berenang yang dihasilkan. Pada penelitian yang 
dilakukan oleh Avallone (2015) dengan 
menggunakan kadmium jenis CdCl2 dosis 0,3 dan 3 
mg/l dipapar ke D.rerio dilarutkan dalam air selama 
15 dan 30 hari, menyebabkan jaringan pada otot 
putih tampak tidak teratur. Jaringan otot 
menunjukkan pola sarkomer dengan struktur yang 
longgar, miofibril tidak teratur dan mengalami 
degenerasi. Pada retikulum sarkoplasma di bagian 
terminal cisternae tampak melebar dan miofibril 
mengalami pengudaran atau pembongkaran. 
Sehingga otot akan mengalami disorganisasi 
struktural.6 
Pada saat kadmium masuk kedalam tubuh 
ikan, maka akan menimbulkan berbagai macam 
gangguan sistem organ dan kerusakan bagian 
tubuh. Waktu paruh untuk kadmium sekitar dua 
puluh sampai empat puluh tahun.4 Dalam insang, 
kadmium dapat memasuki sel klorida melalui kanal 
Ca2+.24 Kemudian logam berinteraksi dengan 
komponen sitoplasma, seperti enzim (menyebabkan 
efek toksik) dan metallothioneine (didetoksifikasi). 
Meskipun metallothoneine diinduksi dalam insang, 
namun tidak mampu menyerap sebagian besar 
akumulasi kadmium dan berdampak pada 
kerusakan struktur organ insang.27 Jika struktur 
insang mengalami kerusakan maka oksigen yang 
dihasilkan tidak seimbang dengan kebutuhan 
respirasi dan metabolisme saat berenang, sehingga 
mengakibatkan kelelahan.28 
Pada otot, kadmium menyebabkan proses 
fisiologis dalam penggantian fibril terganggu, 
karena resorpsi terjadi di bagian dalam dan tidak di 
bagian terluar dari lapisan jaringan otot dimana 
biasanya proses pergantian terjadi.29Kadmium 
mengubah ekspresi mRNA atau keseimbangan Ca2+ 
dengan efek aktivasi enzim yang terlibat dalam 
degradasi myofibril, seperti calpain.30,31,32 
Disorganisasi struktural jaringan otot 
mengakibatkan banyak proses metabolisme dalam 
otot mengalami gangguan.6 Pada struktur 
mitokondria mengalami gangguan, sehingga 
mengalami penurunan kemampuan dalam 
menyimpan cadangan glikogen dan lipid netral.33 
Kadmium mengganggu proses glikosilasi 
(modifikasi otot dalam penambahan gugus gula 
pada untaian polipeptida untuk menunjang kinerja 
dari protein) yang berakibat terganggunya 
penyusunan myofibril, menyebabkan fungsi miosin 
terganggu.34 Pada miosin terjadi proses glikasi 
(karamelisasi) yang mengakibatkan glukosa tidak 
dapat diubah menjadi ATP dan menumpuk diluar 
sel. Karena saat otot mengalami kontraksi, maka 
timbul panas dan membuat glukosa yang tidak 
terolah menjadi menggumpal dan menumpuk diluar 
sel, sehingga terjadi kerusakan pada struktur otot.6 
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Paparan kadmium dapat mengganggu kinerja 
neuromast di garis lateral pada ikan. Pada 
penelitian yang dilakukan oleh Sperandio (2015) 
menggunakan ikan Baramundi (P. Fluviatilis) usia 
dua tahun, dengan paparan kadmium 50 μg/l selama 
enam minggu. Ditemukan bahwa kadmium 
mempengaruhi perilaku ikan, seperti tidak bisa 
mendeteksi adanya ancaman berupa tombak. Ikan 
berenang secara lambat dan tidak menghindari 
adanya tombak yang akan dilemparkan dikarenakan 
tidak bisa mendeteksi tombak atau isyarat bahaya 
yang datang. Ikan mengalami penurunan 
kewaspadaan saat berinteraksi dengan predator, 
mangsa atau sejenisnya. Perubahan perilaku yang 
terjadi berupa penurunan respon ikan dalam 
berkamuflase dan menghindari isyarat bahaya.7 Hal 
tersebut menimbulkan penurunan kemampuan 
dalam mencari makan, karena ikan mengalami 
kesulitan mendeteksi adanya makanan, akibatnya 
ikan kekurangan nutrisi, sehingga energi yang 
dihasilkan menurun.35 
Berdasarkan dari kerusakan struktur otot dan 
kerusakan neuromast akibat paparan kadmium, 
menyebabkan terjadinya penurunan aktivitas 
motorik. Ikan tampak lesu dan mudah lelah, 
sehingga terjadi penurunan kecepatan berenang.6 
 
Paparan Kronis CdCl2 Meningkatkan Nekrosis 
Inti Hepatosit pada D.rerio Dewasa 
 
Pada penelitian ini didapatkan hasil struktur 
inti hepatosit yang mengalami nekrosis pada 
perlakuan kelompok kontrol paling rendah dan 
pada kelompok perlakuan dosis 1.5 ppm paling 
tinggi. Hepar adalah organ penting yang berfungsi 
metoksifikasi dan mensekresikan bahan kimia 
dalam proses pencernaan. Hepar memiliki peran 
penting dalam proses metabolisme dan transformasi 
bahan pencemar dari lingkungan. Dengan fungsi-
fungsi penting tersebut, hepar menjadi organ yang 
paling banyak mengakumulasi zat toksik yang 
berakibat mudahnya terkena efek toksik.36 Struktur 
sel hepatosit yang masih normal terlihat jelas, inti 
bulat dengan letak sentralis dan sinusoid tampak 
jelas, serta vena sentralis sebagai pusat lobulus 
tampak berbentuk bulat dan kosong.37,38 
Kadmium dapat terakumulasi paling banyak 
dalam hepar, diikuti oleh ginjal, insang, dan 
otot.37,38 Kadmium dapat masuk kedalam tubuh ikan 
melalui makanan yang terkontaminasi. Berdasarkan 
fungsi hepar mendetoksifikasi darah dari benda 
asing. Peran ini dimainkan oleh sel kuppfer.39 
Bahan toksik dimodifikasi oleh hepar dan dibuat 
menjadi inaktif atau larut air dengan 
mengkonjugasikan (memindahkan) dengan 
senyawa kimia lain. Dengan proses ini, hepar 
memberi sinyal pada tubuh untuk mengekskresikan 
zat-zat tersebut.40 
Dalam penelitian ini didapatkan jaringan 
hepar pada kelompok kontrol diperoleh hepatosit 
nekrosis paling sedikit, diantaranya yaitu sebagian 
besar nekrosis berbentuk kariolisis, sedikit piknotik 
dan karioreksis hampir tidak ada. Hal ini bisa 
disebabkan oleh kandungan zat kimia dan 
mikroorganisme dalam air isi ulang, karena kualitas 
air rendah. Adapun juga karena makanan yang 
diberikan tidak steril, sehingga membawa parasit. 
Ikan juga dapat diserang oleh patogen baik itu 
virus, bakteri, jamur, protozoa maupun parasit.41 
Penularan penyakit dan parasit dapat terjadi melalui 
beberapa mekanisme, antara lain melalui kontak 
langsung antara ikan sakit dan ikan sehat, bangkai 
ikan sakit maupun melalui air, penularan ini 
biasanya terjadi dalam satu tempat, misalnya dalam 
satu akuarium.42 Pada ikan dengan perlakuan 
paparan CdCl2 didapatkan nekrosis dari sel 
hepatosit yang lumayan signifikan dibandingkan 
dengan sample kontrol. Terutama pada dosis 
paparan CdCl2 tertinggi, yaitu 1,5 ppm didapatkan 
sel hepatosit yang mengalami nekrosis paling tinggi 
diantara perlakuan paparan yang lain. Nekrosis 
didominasi bentuk kariolisis dan karioreksis. 
Berdasarkan penelitian tentang akumulasi 
kadmium pada tiga organ ikan Gurame 
(Osphronemus goramy) yang dilakukan oleh 
Sarong (2013). Didapatkan pada organ hepar 
terakumulasi kadmium paling tinggi rata-rata 
sekitar 0,027 ppm, otot 0,021 ppm, dan jantung 
0,020 ppm.8 Pada saat kadmium diserap ke dalam 
aliran darah maka akan berikatan dengan albumin.43 
Darah dari usus dan organ visera lainnya yang 
sudah terkontaminasi kadmium di alirkan ke hepar 
oleh vena porta dan terakumulasi dalam hepar.44 
Hal tersebut menginduksi sintesis metallothionine 
yang menyebabkan terjadinya proses pengikatan 
kadmium dalam jaringan.45 Sehingga berdampak 
pada berkurangnya kemampuan hepar dalam 
mendetoksifikasi zat toksik yang semakin lama 
akan menurunkan fungsi kerja dari hepar.46 Dengan 
paparan kadmium secara terus-menerus 
menyebabkan metallothionein tidak mampu 
mendetoksifikasi zat toksik, sehingga menyebakan 
rusaknya struktur histologi hepar.35 
Berdasarkan penelitian yang di lakukan oleh 
Pantung (2008) menggunakan ikan Lele (Clarias 
macrocephalus dan Clarias gariepinus) yang diberi 
paparan kadmium menyebabkan terjadinya 
pembengkakan hepatosit akibat pengaruh zat toksik 
secara langsung pada mekanisme transpor ion. 
Pembengkakan sel dicirikan dengan adanya 
vakuola akibat dari pembengkakan sel hepatosit, 
menyebakan sinusoid menyempit dan sitoplasma 
tampak keruh. Pembengkakan sel terjadi karena 
ketidak setimbangan muatan elektolit di luar dan di 
dalam sel. Terjadi ketidak stabilan sel saat 
memompa ion Na+ keluar dari sel yang 
menyebabkan peningkatan masuknya cairan dari 
ektraseluler kedalam sel sehingga sel tidak mampu 
memompa ion natrium yang cukup. Hal ini 
mengakibatkan sel membengkak, sehingga sel 
kehilangan integritas membrannya, kemudiaan 
berlanjut dengan sel mengeluarkan materinya 
(bocor) yang menyebabkan terjadi nekrosis.43 
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Pada penelitian yang dilakukan oleh 
Setyowati (2010) menggunakan ikan Belanak 
(Mugil cephalus L.) diambil dari muara sungai 
Aloo Sidoarjo yang telah tercemar lumpur Lapindo 
dan diperkirakan mengandung kadmium 10,45 
ppm. Dari hasil yang didapatkan kerusakan sel 
hepatosit berupa bridging nekrosis. Bridging 
nekrosis merupakan kerusakan hepatosit yang 
membentuk suatu rangkaian di area periportal 
akibat dari hepatosit, kemudian menjalar ke daerah 
pembuluh (portal ke portal, portal ke sentral, dan 
sentral ke sentral). Pembengkakan sel bersifat 
reversible, jika paparan zat toksik tidak berlanjut 
maka sel dapat kembali normal. Tapi, jika paparan 
zat toksik berlangsung terus-menerus, maka sel 
akan mengalami nekrosis dan tidak bisa kembali 
normal.9 
Nekrosis berupa bentuk piknotik, karioreksis 
dan kariolisis. Bentuk piknotik, yaitu inti sel 
mengalami pengerutan dan tampak berwarna lebih 
tua (kehitaman). Bentuk karioreksis ditandai 
dengan inti sel menjadi hancur atau pecah, pecahan 
dari kromatinnya tersebar dalam sel. Bentuk 
kariolisis ditandai dengan inti sel mengalami 
kehilangan kemampuan untuk diwarnai (pucat) atau 
tampak samar-samar berongga dan menghilang.9 
 
 
KESIMPULAN 
Pemberian paparan kronis CdCl2 0,5, 1, dan 
1,5 ppm mampu menurunkan kecepatan berenang 
dan meningkatkan nekrosis inti hepatosit pada 
hepar D. rerio dewasa. 
 
 
SARAN 
Berdasarkan hasil penelitian ini, peneliti 
menyarankan: 
1. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut efek 
toksisitas kronis CdCl2 terhadap kadar MDA 
otot D. rerio dewasa. 
2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut efek 
toksisitas kronis CdCl2 terhadap kadar kadmium 
pada otot D. rerio dewasa dengan metode 
Atomic Absorption Spectophotometer.. 
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